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拡散テンソル画像（Di飢1SionTensorlmaging）を用いた  
脳幹部神経線維束の描出と脊髄小脳変性症への応用  
本間次男   
山形大学医学部附属病院 放射線診断科  
抄  録  
【背景】MRIの撮像法として最近開発された拡散テンソル画像（DiffusionTensorIm・  
aging，以下DTI）は，拡散の異方性を画像化でき，かつ定量的に表現できる．神経線  
維は拡散異方性が大きく，DTIを用いれば神経線維束を画像化することが可能である．  
本研究の目的は，DTIを用いて脳幹部における神経線維束を観察するとともに，脊髄  
小脳変性症（spinocerebellardegeneration，以下SCD）における病型診断の可能性を  
検討することである．  
【方法】1．DTIにおける脳幹部神経線維束の画像評価 脳幹部に異常のない41例  
を対象としてDTIを撮像し，FractionalAnisotropy（FA）mapおよび3次元画像  
（3D－traCtOgraPhy）を作成して，脳幹部での錐体路，上小脳脚，下小脳脚の描出能を  
検討した．2．SCDの検討 遺伝性SCDll例，非遺伝性SCD5例の疾患群16例，  
対照群25例について，DTIからApparentDiffusionCoefficient（ADC）mapおよび  
FAmapを作成し，橋および中小脳脚の拡散の大きさを表すADC，拡散の異方性の程  
度を表すFAを測定した．  
【結果】1．DTIにおける脳幹部神経線維束の画像評価 全例で錐体路，上小脳脚，下  
小脳脚が描出された．2．SCDの検討 対照群と比較してSCAlでは中小脳脚のAI）C  
が有意に上昇，DRPLAでは橋のAI）Cが有意に上昇，MSA－Cでは橋と中小脳脚の両  
者でADCが有意に上昇するとともにFAが有意に低下していた．SCA3では有意な変  
化はなかった．  
【結論】DTIを用いることにより脳幹部における神経線維束を観察することができた．  
DTIによるFAとADCの測定は，SCDの病型診断に寄与できる可能性がある．  
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本  間   
コ一時間timeofecho（TE）：97．6msec，field  
ofview（FOV）：24×24cm，マトリックス数：  
128×128，積算回数：4回，mOtionprobing  
gradient（MPG）パルスの印加方向：9方向，  
b値（MPGパルスの強さを表す数値）：1000  
sec／mm2である．DTIの標準検査法として通  
常用いられている5／2．5mm（スライス厚／ス  
ライス間隔）に加え，空間分解能向上の目的  
で3／Ommでの薄層の連続撮像を行った．撮像  
時間は5／2．5mmで5分21秒，3／Ommで10分  
41秒である．得られた画像データをworksta－  
tionであるAdvantageWindows3．1（General  
ElectricMedicalSystems，Milwaukee，WI）に  
転送し，研究用画像解析ソフトFunctoolを用  
いてFAmap（Fig．1）を作成した．さらにFA  
mapのデータをvolumerendering（VR）法を  
用いて3次元処理し，白質線維束を立体表示す  
る3D－traCtOgraphyを作成した（Fig．2）．   
FAmapでは，脳幹部における錐体路，上小  
脳脚，および下小脳脚について，視覚的に評価  
した．それぞれの白質線維束について，全長  
がすべてのスライスで描出されているものを  
Clearlyvisible，50％以上のスライスで描出さ  
緒  言  
MRIの繚像法として最近開発された拡散テ  
ンソル画像（DiffusionTensorImaging，以下  
DTI）は，組織内水分子の微小運動，すなわち  
拡散の異方性を画像化でき，かつ定量的に表現  
できる1）・2） ．神経線維は拡散異方性が大きく，  
DTIを用いれば神経線維束を画像化すること  
が可能となる3）．   
脊髄小脳変性症（spinocerebellardegenera・  
tion，以下SCD）には多数の疾患が含まれるが，  
近年，分子遺伝子学の進歩により遺伝性SCD  
の多くの病型では原因遺伝子が明らかになって  
きている4ト11）．病理学的には橋横走線維，小  
脳脚などの萎縮を伴うが，従来の画像診断法で  
は神経線推そのものを画像化することはできな  
かった．／J、脳や橋の外径を計測することにより  
萎縮の程度を評価する研究が報告されている  
が，現在までのところ画像によるSCDの病型  
診断は困難とされている12），1声）   
本研究の目的は，DTIを用いて脳幹部におけ  
る神経線維束を観察するとともに，SCDにお  
ける病型診断の可能性を検討することである．  
対象と方法  
1．DTlにおける脳幹部神経線維束の画像評価   
2000年11月から2001年5月に，脳幹部に  
異常のない41例（男性25例，女性16例，年  
齢は5～89歳，平均51．0歳）を対象として  
DTIを棉像し，脳幹部での錐体路，上小脳脚  
および下小脳脚の描出能を検討した．   
撮像機種は，高磁場MRI装置（SignaHo－  
rizonl．5T；GeneralElectricMedicalSystems，  
Milwaukee，WI）である．摸像法はsingleshot  
EchoPlannerImaging（EPI）法で，撮像断  
面は水平断（orbitomeatalline，以下OMline  
に平行な断面）とした．撮像条件はくり返し  
時間timeofrepetition（TR）：8000msec，エ  
（■－）錐体路（く－－－）上小脳脚（可下小脳脚  
Fig．1．正常例のFAmap（スライス厚／間隔：3／Omm）   
45歳，統合失調症の女性．大月削印から橋横走線維  
の内部を通り延髄腹側を下行する錐体路，小脳歯状核  
から出て中脳下丘のレベルで左右に交叉し赤核に上行  
する上小脳脚，延髄の後外側を上行し小脳につながる  
下小脳脚が明瞭に描出されている． 
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れているものをvisible，50％未満のスライス  
で描出されているものをpartiallyvisible，まっ  
たく描出がないものをnotvisibleとした．   
3D－traCtOgraphyでは，脳幹部の錐体路，上  
小脳脚および下小脳脚が全長で途絶なく描出さ  
れているものをgood，50％以上が描出されて  
いるが一部で途絶があるものを払ir，50％未満  
が描出されているものをpoor，まったく描出  
がないものをnoneとした．  
2．SCDの検討   
2001年1月から2002年10月に，遺伝子検  
査により診断された遺伝性SCDll例，臨床的  
に診断された非遺伝性SCD5例の計16例（男  
性10例，女性6例，年齢は30～67歳，平均  
56．6歳）を対象としてMRIを施行した．疾患  
群の内訳は脊髄小脳性運動失調（spinocerebel－  
1arataxia；SCA）1の3例，SCA3（Machado・  
Josepb病）の4例，歯状核赤核淡蒼球ルイ  
小体萎縮症（dentatorubro－pallidoluysian  
atrophy；DRPLA）の4例，MSA－C（multiple  
SyStematrOPhy－Cerebellartype）の5例である．  
対照群として臨床的にSCDの疑いがなく，脳  
幹部に異常のないボランティア25例（男性16  
例，女性9例，年齢は20～78歳，平均56．4歳）  
について，同時期にMRIを施行して検討した．   
撮像機種およびDTIの撮像法は脳幹部にお  
ける神経線維束の描出能の検討と同様である．  
スライス厚／間隔は3／Ommを採用した．   
DTIからworkstation上でApparentDi飢1－  
SionCoefncient（ADC）mapおよびFAmap  
を作成し，橋および中小脳脚のADC，FAを  
測定した（Fig．3）．橋のADC，FAの測定は  
三叉神経が分岐するレベルの1スライス（3  
mm）頭側で，中小脳脚のADC，FAの測定は  
中小脳脚が最も太く描出されているスライスで  
行った．中小脳脚の値は左右の平均の値とし  
た．   
得られたデータについて対照群と疾患群との  
比較を行うとともに，SCDの病型別に比較検  
討した．検定にはMann－WhitneyのU検定を  
叫－）錐体路（くト）上小脳脚（■十う下小脳脚   
Fig．2．正常例の3D・traCtOgraphy（ステレオ表示）   
Fig．1．と同一症例．錐体路，上小脳脚，下小脳脚  
が途絶なく描出されている．  
ADC map 
FAmap  
橋  中小脳脚   
Fig．3．橋・中小脳脚におけるADCとFAの測定   
橋は三叉神経が起始する1スライス（3mm）頭側  
の断面で，中小脳脚は中小脳脚が最も太く描出されて  
いる断面で測定．中小脳脚の値は左右の平均とした．  
用い，P＜0．05を有意とした．  
結  果  
1．DTlにおける脳幹部神経線維束の画像評価   
FAmapでは，全例で錐体路，上小脳脚，下  
小脳脚が描出され，評価はすべてvisibleか  
Clearlyvisibleであった（Tablel）．スライ  
ス厚／間隔5／2．5mmと3／Ommとの比較では，  
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本   
5／2．5mmのFAmapで上小脳脚のclearlyvis・  
ibleは10．5％であったが，3／OmmのFAmap  
では81．8％と著明に向上した．錐体路，下小脳  
脚では大きな相違はみられなかった．   
3D・traCtOgraphyでは，5／2．5mmと比較し  
て3／Ommの方が，錐体路，上小脳脚，下小脳  
脚ともより明瞭に描出され，FAmapと同様  
に上小脳脚においてその傾向が顕著であった  
（Table2）  
2．SCDの検討   
橋と中小脳脚におけるADCとFAの結果  
をTable3に示す．対照群と比較して，橋の  
ADCはDRPLAとMSA・Cで有意に上昇し，  
中小脳脚のAI）CはSCAlとMSA・Cで有意に  
上昇していた（Fig．4）．一方，mに有意な  
変化がみられたのはMSA－Cのみで，橋およ  
間   
び中小脳脚の両者で有意に低下していた（Fig．  
5）．   
SCDの病型別に対照群との統計学的有意差  
をまとめると，SCA3ではいずれの測定でも有  
意差が認められなかった．SCAlでは中小脳脚  
のAI）Cのみが有意に上昇し，DRPLAでは橋  
のAI）Cのみが有意に上昇していた．MSA・C  
では橋と中小脳脚の両者でADCが有意に上昇  
し，FAが有意に低下していた（Table4）．  
考  察  
生体内の水分子の動き（拡散）は本来方向性  
のない三次元的な動きである．しかし，脳脊髄  
の神経線経では，軸索の髄鞘が拡散のバリアと  
なるため，神経線維の走行に垂直な方向の拡散  
Tablel．FAmapによる神経路の描出能  
Slice厚／間隔：5／2．5mm（n＝19）  Slice厚／間隔：3／Omm（n＝22）  
錐体路  上小脳脚  下小脳脚  錐体路  上小脳脚  下小脳脚  
cleaで1yvisible 13（68．4％） 2（10．5％）12（63．2％）14（63．6％）18（81．8％）17（77．3％）  
dsible  6（31．6％）17（89．5％） 7（36．8％） 8（36．3％） 4（1臥2％） 5（22．7％）  
partiallyvisible O （0％） 0 （0％） 0 （0％） 0 （0％） 0 （0％） 0 （0％）   
not visible O （0％） 0 （0％） 0 （0％） 0 （0％） 0 （0％） 0 （0％）  
clearlyvisible；全長がすべてのスライスで描出されているもの  
visible；50％以上のスライスで描出されているもの  
partial1yvisible；50％未満のスライスで描出されているもの  
notvisible；まったく描出がないもの  
Table2．3D・traCtOgraphyによる神経路の描出能  
Slice厚／間隔：5／2．5mm（n＝19）  Slice厚／間隔：3／Omm（n＝22）  
錐体路  上小脳脚  下小脳脚  錐体路  上小脳脚  下小脳脚  
good  4（21．0％） 0 （0％）  
fa止  12（63．2％）  4（21．0％）  
poor  3（15．8％）15（79．0％）  
none  o （0％）  0 （0％）  
5（26．4％）  9（40．9％） 16（72．7％） 15（68．2％）  
7（36．8％） 12（54．6％）  4（18．2％）  4（18．2％）  
7（36．8％） 1（4．5％）  2（9．1％）  3（13．6％）  
0 （0％）  0 （0％）  0 （0％）  0 （0％）  
good；全長で途絶なく描出されているもの  
払ir；50％以上が描出されているが一部で途絶があるもの  
poor；50％未満が描出されているもの  
none；まったく描出がないもの  
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Fig．5．橋・中小脳脚におけるFA   
橋，中小脳脚ともに対照群と比較してMSA・Cの  
FAが有意（P＜0．05）に低下している．  
pく005   
Fig．4．橋・中小脳脚におけるADC   
橋では対照群と比較してDRPLAとMSA－Cの  
ADCの有意（P＜0．05）な上昇がある．   
中小脳脚では対照群と比較してSCAlとMSA・Cの  
ADCの有意な上昇がある．  
Table3．橋，中小脳脚におけるAI）CとFA（mean±SD）  
ADC（10－3mm2／sec）  FA  
橋  中小脳脚  橋  中小脳脚  
Control  O．66±0．04   
SCAl  O．65±0．02   
SCA3  0．66±0．04   
DRPIA  O．71±0．06   
MSA・C  O．72±0．05  
0．63±0．05  0．42±0．04  ．68±0．07   
0．73±0．09  0．39±0．03  ．64±0．05   
0．66±0．08  0，43±0．03  ．61±0．19   
0．61±0．01  0．37±0．09  ．67±0．08   
0．79±0．08  0．26±0．04  0．45±0．16  
SCA；脊髄小脳性運動失調（spinocerebellarataxia）  
DRPLA；歯状核赤核淡蒼球ルイ小体萎縮症（dentatorubro・Pallidoluysianatrophy）  
MSA－C；多系統萎縮症小脳型（multiplesystematrophy・Cerebellartype）  
Table4．コントロール群と比較した拡散値の変化  
ADC  FA  
橋  中小脳脚  橋  中小脳脚  
†   
→  
→   
†  
→  
→  
→   
1  
→  
→  
→   
J  
DRPI⊥A  †  
MSA・C  †  
→；有意変化なし †；有意に上昇 1；有意に低下  
SCA；脊髄小脳性運動失調（spinocerebellarataxia）  
DRPLA；歯状核赤核淡蒼球ルイ小体萎縮症（dentatorubro・Pal1idoluysianatrOphy）  
MSA・C；多系統萎縮症小脳型（multiplesystematrophy・Cerebellartype）  
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本   
が制限され，平行な方向の拡散が相対的に冗達  
する．このように方向性をもった拡散を異方  
性拡散と言い，DTIは異方性拡散を画像化で  
き，かつ定量的に表現できる11），12）．脳脊髄の  
神経線維は密集しているため拡散の異方性が大  
きく，DTIのパラメータの1つで拡散の異方  
性の強さを表すFAmpでは高信号に描出さ  
れる13）．しかし，これまでDTIによる脳幹部  
神経線維束の描出について検討した報告はな  
い．これは，脳幹部では画像のゆがみが生じ，  
Signal／Noise（S／N）ratioを確保するために通  
常用いられているスライス厚／スライス間隔  
5／2．5mmの画像では明瞭に描出されなかった  
ためと考えられる．   
正常例の検討では，スライス厚／スライス間  
隔5／2．5mmと比較して3／OmmのFAmapで  
上小脳脚の描出能が著明に向上した．これはス  
ライス厚を薄くしたことでpartialvolumeef一  
鎚ctが小さくなり，交叉部の描出能が良くなっ  
たためと考えられる．上小脳脚の評価にはス  
ライス厚／スライス間隔3／OmmのFAmapが  
必要と考えられた．3D－traCtOgraPhyでは，上  
小脳脚のみでなく錐体路，下小脳脚の描出能  
も，スライス厚／スライス間隔3／O mmで明ら  
かに優れていた．スライス間隔をなくしたこと  
で，線維の連続性が保たれることが影響してい  
ると考えられる．上記の結果を基に，私ども  
はSCDの評価にスライス厚／スライス間隔3／O  
mmを採用することにした．   
SCDは病理学的に小脳，脳幹，脊髄，大脳  
基底核あるいはこれらを含む多系統の病変を有  
し，臨床的に運動失調を主徴とする神経疾患  
の総称である．この疾患群に関する研究には  
混乱が多く，疾患分類も完全に確立していな  
い14）・15） ．しかし近年，分子遺伝学的な解析の  
急速な進歩により，遺伝性SCDの多くの病型  
では原因遺伝子が同定されており，遺伝子診断  
が可能となった1）‾8）．病理学的には橋横走線  
維，小脳脚などの萎縮を伴うが，従来の画像診  
断では神経線維そのものを画像化することはで   
聞   
きず，小脳，橋，延髄などの萎縮，周囲脳槽お  
よび脳室の拡大などの形態的所見から間接的に  
神経線維の萎縮の有無を判断していた16），17）  
このため，画像による病型分類（特にSCAlと  
SCA3の鑑別）は困難とされている．   
私どもは，以前multishotEPIを用いた拡  
散強調像（Diffusion－WeightedImaging，以  
下DWI）によるSCDの病型診断を試みた18）．  
DWIにおける橋横走線維の描出程度とT2強  
調像における高信号領域出現の有無から，ある  
程度の診断が可能であった．multishotEPIを  
用いたDWIはS／Nratioが良好で，空間分解  
能が高く，磁化率アーティファクトが軽減され  
ることから神経線維の形態の描出に優れている  
が，変性の程度をADC，FAといった数値とし  
て定量的に表すことはできない．また，撮像時  
間が長くなり，被検者の動きの影響を受け易い  
という欠点がある．今回のDTIを用いた検討  
では，SCAl，SCA3，DRPLA，MSA－Cの4病  
型でそれぞれのADCとFAの変化のパターン  
が異なっていた（Table4）．本研究は，SCD  
においてADCとFAの変化を検討した初めて  
の報告であるが，比較的簡便に施行できる方法  
であり，SCDの病型診断に貢献できる可能性  
が示された．ただし，いずれにおいても計測値  
にばらつきが大きく，発症からの経過期間との  
関係などさらなる検討が必要であると考える．   
ADCは拡散の大きさ，FAは拡散の異方性  
の強さを表すパラメータであり，神経線椎，細  
胞の変性，脱落によりどちらも変化すると考え  
られる．しかし，本研究では，SCAlの中小脳  
脚，DRPLAの橋では，ADCが有意に上昇し  
ているにも関わらず，FAには有意な変化はな  
かった．これはFAと比較してADCの変化が  
より鋭敏である可能性を示唆する結果と考えら  
れる．このようなADCの変化とFAの変化の  
帝離についてはEllis19）らが言及しているのみ  
である．彼らはDTIを用いてamyotrophiclat－  
eralsclerosis（ALS）患者の皮質脊髄路の変性  
を評価し，ADCは羅病期間と相関し，FAは重  
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拡散テンソル画像（Di肌1SionTensorImaging）を用いた脳幹部神経線維束の描出と脊髄小脳変性症への応用  
症度，進行速度および上位運動神経障害と相関  
することから，ADCとFAは異なった病理を  
評価しているのではないかと推測している．ま  
た，臨床的に非常に急速に病状が進行し上位運  
動神経障害が高度な1例で，FAが有意に低下  
しているにも関わらずADCには有意な変化が  
なかったことから，FAはより早期の病理像を  
表し，ADCは神経細胞の脱落を伴う，より慢  
性期の変化を表すのではないかとしている．し  
かし一方では，上位運動神経障害の臨床症状の  
軽度な群ではFAに変化がなく，1例でADC  
が上昇しているのみであったと報告しており，  
FAよりもADCの変化が鋭敏であることを示  
唆している．   
これまでの病理学的報告では，SCAlは橋核・  
中小脳脚の小脳求心系に変性を来たすとされて  
いる．SCA3では歯状核・赤核系，淡蒼球・ル  
イ体系の変性が主体とされており，橋横走線維  
の変性がMRIで認められるとする報告21）もあ  
るが，変性は軽度とされている．MSA・Cでは  
橋小脳路の変性が著明であり，橋核の高度脱落  
も来たすと報告されている20）．DRPLAでは歯  
状核・赤核系，淡蒼球・ルイ体系の他，大脳白  
質，小脳白質・歯状核，橋被蓋部の網様体など  
の変性を来たすとされている14）・22）‾25）   
中小脳脚はほぼ純粋に橋横走線維（橋小脳  
路）からなるのに対し，橋底部には横走線維の  
他，縦束（錐体路および皮質橋路），橋核が含  
まれている．また、橋被蓋部は網様体が大部分  
を占め，三叉神経運動核・外転神経核・顔面神  
経核などの多数の脳神経核が含まれる．このよ  
うな解剖学的特徴を踏まえてSCDの病型別に  
ADCとFAの変化のパターンを見ると，SCAl  
では中小脳脚のADCのみが有意に上昇してい  
ることから橋横走線維の変性が主体と考えられ  
る．MSA－Cでは橋および中小脳脚のADCと  
FAの両者が有意に変化していることから少な  
くとも橋横走線維の変性があると推測できる．  
DRPI．Aでは橋のADCのみが有意に上昇し中  
小脳脚の拡散には変化がないことから，橋横  
走線維以外の構造の変性が主体と考えられる．  
いずれも病理学的報告に合致する．SCA3では  
橋，中小月削卿両者のADC，FAに有意な変化が  
なかったことから変性が比較的軽度であると予  
測され，病理学的報告と矛盾しないと考えられ  
る．  
結  
DTIを用いることにより脳幹部の錐体路，上  
小脳脚，下小脳脚を全例で描出できた．   
スライス厚3mmスライス間隔O mmを用  
いることにより上小脳脚の描出能が著明に向上  
すると同時に，良好な3次元画像を得ることが  
できた．   
DTIによる橋および中小脳脚のADCとFA  
の測定はSCDの病型診断に役立つ可能性があ  
る．   
DTIの結果から，SCAlとMSA－Cでは橋横  
走線維の変性が主体，DRPLAでは橋横走線維  
以外の構造の変性が主体と推測され，病理学的  
報告と合致する．  
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E）；ffu＄ionTen＄OrJmag；ngforNerveF；berBundle＄  
；ntheBrainStemandSp；nocerebeJlarE）egeneration  
ThguoHonma  
De叩けm即ナof伽d／0／09ル池mロ9ロねUnルen；吋5choo／of〟ed／c／ne  
Abstract  
Background：Diffusiontensorimaging（DTI）cancreateanimageoftheanisotropic  
nature ofdiffusion andexpressit quantitatively．Nerve fibers have alarge  
anisotropicdiffusion，anditispossibletoobtainimagesofthenervefiberbundle．  
Thepurposeofthisstudyistoobservethenervefiberbundlesinthebrain stem  
using DTIand studyits potentialfor diagnosing the type ofsplnOCerebellar  
degeneration（SCD）．  
Method＄：Fractionalanisotropy（FA）maps and3D－traCtOgraPhyimages were  
Obtainedfor41subjectswithnobrainstemabnormalities．Wecreatedanapparent  
diffusioncoefficient（ADC）mapandanFAmapusingDTIfor16subjectsinthe  
diseasegroup（11withhereditarySCDand5withnon－hereditarySCD）and25in  
thecontrolgroup．Thediffusionvalueofthepons andmiddlecerebe11arpeduncle  
WaSmeaSuredusingADC，andthe degreeofanisotropic diffusionwas measured  
usingFA．  
Results：Thepyramidaltract，Superiorcerebellarpeduncle，andinferiorcerebellar  
peduncle wereclearly demonstratedforallcases．ADCforthe middlecerebellar  
PeduncleinSCAIwassigni丘cantlyhigher，SimilartothatfbrtheponsinDRPLA．  
InMSA－C，ADCforboththeponsandmiddlecerebe11arpedunclewasslgnificantly  
elevatedandFAwassignificantlydecreased．Therewerenosignificantchangesin  
SCA3．  
Conclusions：WecouldobservethenervefiberbundlesinthebrainstemusingDTI．  
FAandADCmeasurementswithDTIcanaidindiagnosingthetypeofSCD  
Keyword＄：MRI，diffusiontensorimaglng，SPlnOCerebellardegeneration  
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